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Zapobieganie ostremu zapaleniu trzustki 
w czasie cholangiopankreatografii  
wstecznej — czy już wszystko jasne?
Preventing post-endoscopic retrograde cholangiopancreato-
graphy pancreatitis — is everything clear?
StReSZcZenie
Ostre zapalenie trzustki jest najczęstszym powikłaniem 
cholangiopankreatografii wstecznej występującym 
u 2–15% wszystkich pacjentów poddawanych tej pro-
cedurze. W artykule omówiono postępowanie farmako-
logiczne, techniki związane z cholangiopankreatografią 
wsteczną stosowane w celu zredukowania ryzyka jatro-
gennego ostrego zapalenia trzustki oraz czynniki ryzyka 
związane z tym powikłaniem. 
Mechanizmy prowadzące do uszkodzeń tkanek 
w  ostrym zapaleniu trzustki po cholangiopankreato-
grafii wstecznej stanowią kolejne etapy ewolucji pro-
cesu zapalnego i  mogą potencjalnie stać się celem 
terapii prewencyjnej. Chociaż stosowanie w badaniach 
klinicznych wielu cząsteczek wiązało się ze zmniejsze-
niem ryzyka ostrego zapalenia trzustki po cholangio-
pankreatografii wstecznej tylko niektóre z  nich mają 
udowodnione działanie w  dużych, randomizowanych 
badaniach. Stosowanie niesteroidowych leków prze-
ciwazaplnych podawanych doodbytniczo należy do 
potwierdzonych metod prewencji ostrego zapalenie 
trzustki po cholangiopankreatografii wstecznej. W  ar-
tykule podjęto próbę określenia i oceny znanych metod 
stosowanych w celu redukcji ryzyka jatrogennego ostre-
go zapalenia trzustki. 
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AbStRAct
Acute pancreatitis remains the most frequent complica-
tion of endoscopic retrograde cholangiopancreatograp-
hy. It is reported to occur in 2–15% of unselected pa-
tients. This review summarizes the data on medications 
and ERCP techniques developed to prevent post-ERCP 
pancreatitis. The purpose of this article is also to review 
the evidence risk factors for post-ERCP pancreatitis. 
The pathways of injury in post-ERCP pancreatitis finally 
lead to the universal endpoint of inflammation, and these 
unique stage can be targeted for preventive therapies. 
Although many agents have shown positive results in 
the field of prevention of post-ERCP pancreatitis, few 
have proved to be reliably effective clinically obtained 
as a result of larger randomized trials. 
Administration of rectal non-steroidal anti-inflammatory 
agents is the confirmed pharmacological method for 
prevention of post-ERCP pancreatitis.
This paper will attempt to specify and discuss different 
methods of preventing post-ERCP pancreatitis.
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tabela 1. Kryteria i postacie ostrego zapalenia trzustki (OZT)
Łagodne OZt Średniociężkie OZt ciężkie OZt
Cotton i wsp. [8] a) kliniczne cechy OZT
+
b) aktywność amylazy po-
wyżej 3 × N i dłużej niż 
24 godzin od ECPW
+
















2 z 3 poniżej wymienio-
nych:
1) typowy ból
2) wzrost aktywności 
enzymów trzustkowych 




Niewydolność narządu  




> 48 godzin 
Wstęp
Ostre zapalenie trzustki (OZT) jest 
najczęstszym powikłaniem cholangiopan-
kreatografii wstecznej (ECPW, endoscopic 
retrograde cholangiopancreatography) wy-
stępującym u 2–15% wszystkich pacjentów 
poddawanych tej procedurze. Częstość tego 
powikłania jest jeszcze wyższa w grupie 
wysokiego ryzyka i może sięgać nawet 40% 
[1, 2]. Ostre zapalenie trzustki po ECPW 
(PEP, post-ERCP pancreatitis) jako powi-
kłanie wydłuża czas hospitalizacji, zwiększa 
konieczność wykonywania dodatkowych 
procedur medycznych, nieznacznie zwiększa 
śmiertelność, a także, co nie jest bez znacze-
nia, podwyższa koszty leczenia [3, 4]. Dla-
tego profilaktyka PEP ważna jest nie tylko 
w aspekcie poprawy rokowań pacjenta, ale 
także środków finansowych przeznaczonych 
na opiekę zdrowotną. 
Z przeprowadzonych badań wynika, 
że PEP ma zazwyczaj przebieg łagodny 
lub średniociężki [5], jednak zdarzają się 
przypadki o ciężkim przebiegu zakończone 
zgonem [6]. 
Rozważając problem PEP powinniśmy 
mieć na uwadze istnienie dwóch klasyfikacji 
dotyczących OZT — pierwsza z nich to zmo-
dyfikowana klasyfikacja z Atlanty [7], której 
zastosowanie nie ogranicza etiologia OZT, 
drugi to konsensus z 1991 roku [8], który 
odnosi się tylko do PEP. W konsensusie tym 
Cotton i wsp. [8] zdefiniowali PEP jako ostry 
ból brzucha (typu trzustkowego), będący 
wskazaniem do hospitalizacji lub powodem 
jej przedłużenia, któremu towarzyszy przy-
najmniej trzykrotny wzrost aktywności amy-
lazy występujący 24 godziny po wykonaniu 
ECPW. Kryteria różnicujące różne postacie 
OZT uproszczono i porównano w tabeli 1. 
W tym miejscu trzeba wyraźnie odróżnić 
PEP od bezobjawowej hiperamylazemi ob-
serwowanej w ponad 75% przypadków po 
ECPW [1]. W opisywanej sytuacji aktywność 
amylazy zazwyczaj nie przekracza 3 × N, 
a oznaczenia często dotyczą okresu do 24 
godzin od ECPW — zatem sytuacje te nie 
spełniają kryteriów rozpoznania PEP. Pod-
wyższona aktywność amylazy i lipazy przed 
upływem 24 godzin od wykonania ECPW 
może być postrzegane jedynie jako symp-
tom o znaczeniu rokowniczym wystąpienia 
samego PEP w późniejszej obserwacji [5]. 
Warte uwagi są również czynniki ry-
zyka wystąpienia PEP. Dzielą się one na te, 
które zależą od pacjenta, oraz te, które są 
uwarunkowane sposobem wykonania samej 
procedury. Najważniejsze czynniki ryzyka 
PEP ujęte zostały w tabeli 2. 
W analizie mechanizmów prowadzą-
cych do PEP bierze się pod uwagę:
—  czynniki mechaniczne — uszkodzenie 
w wyniku cewnikowania, uszkodzenie 
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tabela 2. Czynniki ryzyka ostrego zapalenia trzustki po cholangiopankreatografii wstecznej
Zależne od pacjenta Zależne od procedury 
Dysfunkcja zwieracza Oddiego Trudna kaniulacja 
Wcześniej przebyte PEP Precut 
Prawidłowe stężenie bilirubiny
Wąskie drogi żółciowe SE trzustkowa 
Młodszy wiek Ampullektomia 
Płeć żeńska Powtarzana lub agresywna pankreatografia 
Wywiad nawracających ostrych zapaleń trzustki Poszerzanie balonem brodawki Vatera i dróg żółciowych
Doświadczenie endoskopisty
przez złogi; trudna kaniulacja i podanie 
kontrastu do przewodu Wirsunga;
—  czynniki termiczne,
—  czynniki chemiczne, 
—  uszkodzenia hydrostatyczne,
—  czynniki mikrobiologiczne.
Niezależnie od rodzaju mechanizmu 
bądź mechanizmów, które w danym przy-
padku zaistnieją, prowadzą one do kaskady 
zdarzeń, które powodują przedwczesną akty-
wację enzymów proteolitycznych stanowiącą 
patofizjologiczne uwarunkowanie OZT. 
Kiedy spełnione są kryteria rozpoznania 
PEP, niezmiernie ważnym aspektem klinicz-
nym jest wczesne prognozowanie przebiegu 
choroby. Za wczesne prognozowanie uznaje 
się przewidywanie jej przebiegu w czasie 
pierwszych 24 godzin od rozpoznania. Wyni-
ki badań opublikowanych w ostatnich latach 
udowodniły przydatność w tym zakresie 
pojedynczych parametrów laboratoryjnych 
[9–11] oraz skal prognostycznych [12]. Pro-
gnozowanie przebiegu OZT może ukierun-
kować postępowanie medyczne i przyczynić 
się do poprawy rokowania. 
pREWENCJA FARMAKOLOGICZNA
Niesteroidowe leki przeciwzapalne
Niesteroidowe leki przeciwzapalne (NLPZ) 
stanowią potencjalny inhibitor licznych szla-
ków prozapalnych z uwzględnieniem prosta-
glandyn i fosfolipazy A2. Hamujący wpływ 
NLPZ na wymienione czynniki biorące udział 
w kaskadzie związanej z procesem zapalnym 
w OZT może tłumaczyć ich prewencyjne za-
stosowanie. W 2003 roku Murray i wsp. [13] 
opisał jako pierwszy możliwość zastosowania 
diklofenaku w postaci doodbytnicznej w celu 
zredukowania ryzyka PEP. Obserwacje doty-
czące profilaktycznego działania diklofenaku 
w odniesieniu do PEP zostały potwierdzone 
w przeprowadzonych wielu kolejnych bada-
niach [14–16]. Elmuzer i wsp. [4] w opub-
likowanej w 2012 roku pracy udowodnili, 
że zastosowanie indometacyny wiąże się 
z podobnym efektem zapobiegawczym PEP 
i to przy korzystnym profilu bezpieczeństwa. 
Ciekawe wydają się doniesienia dowodzące, 
że droga podania NLPZ ma kluczowe zna-
czenie w uzyskaniu odpowiedniego efektu 
profilaktycznego i w tym aspekcie formy do-
odbytnicze NLPZ wykazują przewagę [14]. 
W przeprowadzonych badaniach Leerhøy 
[17] udowodnił, że duża masa ciała pacjenta 
była związana ze zmniejszeniem skuteczno-
ści 100 mg diklofenaku w profilaktyce PEP. 
Jednocześnie trzeba zaznaczyć, że pojawiają 
się doniesienia świadczące o przewadze 
podawania indometacyny przed a nie po za-
biegu [18], aczkolwiek zalecenia europejskie 
mówią o możliwości stosowanie profilaktyki 
w postaci NLPZ tuż przed lub po wykonanej 
procedurze ECPW [5]. 
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W 2016 roku opublikowano wyniki 
badań przeprowadzonych przez Levenick 
i wsp. [19], w których nie udowodniono sku-
teczności indometacyny w profilaktyce OZT 
po ECPW. Nie zmienia to jednak ogólnego 
poglądu na udowodnioną skuteczność NLPZ 
w profilaktyce PEP.
Podsumowując rolę NLPZ w pro-
f i laktyce  PEP,  war to  zauważyć,  że 
w przeprowadzonej metaanalizie [20] nie wy-
kazano różnic w skuteczności pomiędzy in-
dometacyną i diklofenakiem, co również do-
tyczyło czasu podania tych leków (przed v. po 
ECPW).
Nitraty
Wielkie nadzieje wiązano z zastoso-
waniem nitratów (GTN) w profilaktyce 
PEP. Wskazywał na to mechanizm działa-
nia tego leku, który pozwalał twierdzić, że 
jego użycie będzie skutkować relaksacją 
zwieracza trzustkowego i żółciowego, co 
w konsekwencji zmniejszy napięcie w zwie-
raczu Oddiego [21]. Taki efekt mógłby nie 
tylko zmniejszać ryzyko PEP, ale także 
ułatwiać kaniulację dróg żółciowych w cza-
sie ECPW. Wyniki pierwszych badań były 
bardzo obiecujące, jednak obserwowano 
różnicę w skuteczności GTN w zależności 
od drogi podania leku. Przezskórne preparaty 
GTN okazały się mniej skuteczne w po-
równaniu z formami podjęzykowymi [22]. 
Zastosowanie GTN nie miało również wpły-
wu na poprawę warunków kaniulacji [23]. 
Pomimo istniejących wielu różnych badań 
i metaanaliz [24, 25], z których niektóre 
zdają się potwierdzać profilaktyczną rolę 
podawanych podjęzykowo GTN, aktualne 
wytyczne nie rekomendują ich rutynowego 
stosowania [5]. 
somatostatyna i oktreotyd
Somatostatyna poprzez swoje działanie 
hamujące wydzielanie trzustkowe i wpływ na 
funkcję zwieracza Oddiego może potencjal-
nie stanowić preparat zmniejszający ryzyko 
PEP. Niewątpliwie wadą tego preparatu jest 
krótki okres półtrwania, który stanowi ko-
nieczność podawania go w ciągłym wlewie 
dożylnym. Dlatego w klinice zastosowanie 
znalazł także analog somatostatyny – oktreo-
tyd. Z uwagi na brak wystarczających badań 
potwierdzających profilaktyczne działanie 
somatostatyny i oktreotydu [26, 27] ich sto-
sowanie nie jest rekomendowane. 
preparaty magnezu
Ciekawych wniosków dostarczyły bada-
nia przeprowadzone przez Fluhr i wsp. [28], 
w których udowodniono zmieszenie ryzy-
ka wystąpienia PEP w grupie pacjentów 
u których zastosowano 4930 mg siarczanu 
magnezu i.v. 30 min przed i 6 godzin po 
ECPW. Autorzy tłumaczą obserwowane 
zjawisko antagonistycznym działaniem mag-
nezu w sygnale wapniowym. W efekcie może 
to osłabić wewnątrzkomórkową aktywację 
enzymów proteolitycznych w trzustce. 
Adekwatne nawodnienie dożylne
Niezmiernie ważną rolę przypisuje się 
właściwemu nawodnieniu w okresie oko-
łozabiegowym. Świadomość, że tego typu 
zabiegi są często wykonywane w godzinach 
popołudniowych, nieoptymalna organizacja 
pracy w ośrodku wykonującym, a także 
większe zapotrzebowanie na płyny, wy-
nikające z objawów choroby podstawowej, 
na przykład gorączka w przebiegu zapalenia 
dróg żółciowych, sprawiają, że u pacjentów 
poddawanych ECPW często stwierdza się 
hipowolemię. W publikacji Smeets i wsp. [29] 
podkreśla się fakt, że adekwatne nawodnienie 
pacjenta w okresie okołozabiegowym nie tylko 
może zmniejszyć ryzyko PEP, ale również może 
mieć korzystny wpływ na jego przebieg. Pod-
kreśla się rolę mleczanu Ringera w prewencji 
PEP [30] stosowanego w agresywnym modelu 
nawodnienia pacjenta (3 ml/kg/godz. podczas 
ECPW, bolus 20 ml/kg po ECPW i 3 ml/kg/
godz. przez 8 godzin po wykonanej procedu-
rze). W celu pełnej oceny wpływu tego krysta-
loidu na szeroko rozumiany proces zapalnym 
trzustki trzeba poczekać na wynik wieloośrod-
kowych badań randomizowanych [31].
Leki o niepotwierdzonej skuteczności 
w profilaktyce pEp
W ostatnich latach opublikowano wiele 
prac naukowych, których wyniki nie udo-
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wodniły profilaktycznego działania wielu 
preparatów w odniesieniu do PEP. Skutecz-
ności nie potwierdzono w przypadku heparyn 
drobnocząsteczkowych [32], interleukiny 10, 
N-acetylocysteiny [33], allopurinolu [34] czy 
też pentoksyfiliny [5]. Pomimo istniejących 
różnych wyników badań [35] zastosowanie 
antybiotyków w celu zmniejszenia ryzyka 
PEP należy uznać również za mało sku-
teczne, a ich stosowanie wiąże się głównie 
z profilaktyką zapalenia dróg żółciowych 
po ECPW. 
terapie łączone
W rozwoju PEP wyróżniamy różne 
mechanizmy, wśród nich poza mechanicznymi 
istnieją i takie, które można analizować na 
płaszczyźnie komórkowej czy molekularnej. 
Dlatego coraz częściej zauważa się, że ogra-
niczona skuteczność stosowanych w profi-
laktyce PEP preparatów wynika z faktu, że 
działają one na wybrane elementy składające 
się na ten złożony proces zapalny. Z tego po-
wodu w ostatnich latach zauważalna jest ten-
dencję do łączenia różnych metod prewencji 
PEP. Okazuję się bowiem, że sposoby profi-
laktyki PEP mające ograniczoną skuteczność 
w monoterapii, w połączeniu z innym lekiem 
o innym mechanizmie działania wykazują 
zacznie większą efektywność. Przykładem 
takiej terapii jest równoczesne zastosowanie 
diklofenaku i somatostatyny [36]. Kolejnym 
przykładem dowodzącym skuteczności tera-
pii łączonej jest zastosowanie doodbytniczo 
indometacyny z mleczanem Ringera i.v. [37]. 
techniki związane ECpW
Dane z wcześniejszych opublikowanych 
metaanaliz mogły sugerować, że kaniulacja 
z użyciem prowadnicy (GWC) zmniejsza 
ryzyko PEP [38]. Jednak późniejsza analiza 
danych z bazy Cochrane wykazała, że kon-
wencjonalna kaniulacja jest bezpieczniejsza 
w porównaniu do GWC w odniesieniu do 
PEP [39].
Metaanaliza przeprowadzona na dużej 
grupie pacjentów [40] wykazała, że pro-
tezowanie przewodu Wirsunga wiąże się 
ze zmiejszeniem ryzyka PEP (NNT = 8) 
i hiperamylazemii w grupie pacjentów wyso-
kiego ryzyka. Dodatkowo zastosowanie tej 
procedury może się wiązać ze zmieszeniem 
ryzyka ciężkiego przebiegu choroby [41, 42]. 
Badania przeprowadzone przez Zolotarevsky 
i wsp. [43] miały na celu określenie, jaki 
rozmiar protezy (3F czy 5F) jest optymalny. 
Okazuje się, że oceniając pod kątem działa-
nia prewencyjnego obie protezy są porów-
nywalne, jednak użycie 5F było prostsze 
i szybsze. 
pOdsuMOWANIE
Podsumowując tylko dwie metody pro-
filaktyki PEP są aktualnie rekomendowane; 
stosowanie NLPZ okołozabiegowo oraz 
protezowanie przewodu Wirsunga. The Euro-
pean Society of Gastrointestinal Endoscopy 
rekomenduje rutynowe stosowanie doodbyt-
niczo 100 mg diklofenaku lub indometacyny 
bezpośrednio przed lub niezwłocznie po 
ECPW u wszystkich pacjentów bez przeciw-
wskazań do NLPZ [5]. Niewątpliwie stoso-
wanie innych, czasem nierekomendowanych 
w sposób bezpośredni procedur — na przy-
kład odpowiedniego nawodnienia dożylnego 
pacjenta w okresie okołozabiegowym może 
się przyczynić do poprawy rokowania. Przy 
uwzględnieniu powyższych faktów najlepszą 
strategią w profilaktyce OZT po ECPW było 
i pozostaje unikanie zbędnych procedur.
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